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HOMMAGE
Hommage  au  Pr  Philippe  Godard,  décédé
le  31  juillet  2011
Tribute  to  Prof.  Philippe  Godard,  deceased  on  July  31,  2011
Philippe  Godard  était  un  homme  passionné,  curieux  de  la
vie.
travaux  sont  à  l’origine  du  développement  de  la  thématique
des  lipoxines  qu’il  avait  contribué  à  développer  avec  Claude
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lPhilipe  aimait  son  métier  de  médecin  clinicien  et  il  avait
foi  dans  la  recherche  clinique.
Très  tôt  dans  son  parcours  de  formation,  il  a  compris  le
bénéﬁce  important  de  la  mobilité  géographique.  Son  année
à  Montréal,  en  1976,  lui  a  permis  au  contact  de  Jean-Luc
Malo,  de  se  confronter  à  la  rigueur  nord  américaine  dans  un
milieu  francophone  et  chaleureux.  Il  avait  gardé  des  liens
d’amitié  très  fort  avec  « la belle  province  », qu’il  a  encore
tenu  à  rappeler  à  l’occasion  du  congrès  de  la  SPLF  à  Québec,
en  2008.  Lors  de  son  séjour  au  Canada,  il  a  découvert  une
nouvelle  approche  de  la  clinique,  de  l’enseignement  et  de
la  recherche.
Il  a  proﬁté  de  son  séjour  outre-Atlantique  pour  visiter  des
laboratoires  de  recherche.  Il  avait  été  impressionné  par  le
laboratoire  de  Franck  Austen,  à  Boston,  et  avait  gardé  des
relations  suivies  avec  Robert  Lewis  qu’il  avait  rencontré  à
cette  occasion.  C’est  là  qu’il  s’est  intéressé  pour  la  première
fois  au  métabolisme  de  l’acide  arachidonique  [1].  Il  a  ainsi
contribué  à  la  connaissance  d’anomalies  du  métabolisme  des
prostaglandines  mesurées  dans  le  sang  circulant  objet  de  sa
thèse  inaugurale  de  médecine  [2].
Avec  Marcelle  Damon  et  André  Crastes  de  Paulet,  il  a
développé  cette  thématique  à  partir  de  modèles  ex  vivo  sur
des  cellules  du  sang  périphérique  obtenu  chez  des  patients
asthmatiques  allergiques.
Rapidement,  il  a  commencé  à  endoscoper  des  asthma-
tiques  allergiques  [3—5]  et  a  développé  un  projet  sur  les
macrophages  alvéolaires  qui  a  permis  de  montrer  leur  acti-
vation  excessive  chez  les  patients  asthmatiques  [6,7].
Il  était  heureux  de  voir  que  les  résultats  de  ces  études
ont  permi  des  avancées  thérapeutiques  par  le  dévelop-
pement  de  médicaments  interferant  avec  le  métabolisme
de  l’acide  arachidonique  comme  le  montelukast  [8,9]. Ses
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doi:10.1016/j.rmr.2011.12.009havis,  Isabelle  Vachier  et  Caroline  Bonnans.  Ce  déséqui-
ibre  entre  inﬂammation  et  anti-inﬂammatoire  endogènes
orrespondait  à  son  intuition  d’un  excès  d’inﬂammation,
ais  surtout  d’un  déﬁcit  en  anti-inﬂammatoires  endogènes
ncluant  le  cortisol  et  les  lipoxines  [10—16].
Basée  sur  un  grand  nombre  d’observations,  il  a  sug-
éré  que  dans  l’asthme,  l’épithélium  des  voies  aériennes
nférieures  est  anormal,  autant  structurellement  que  fonc-
ionnellement,  et  seraient  ainsi  le  support  de  réponses
normales  à  l’environnement  conduisant  à  des  réponses
odiﬁées  entre  l’épithélium,  les  structures  sous-jacentes
t  les  cellules  immunitaires.  En  effet,  l’épithélium  des  voies
ériennes  est  en  permanence  confronté  à  des  stimuli  inﬂam-
atoires  potentiellement  préjudiciables.  Philippe  Godard
ouhaitait  visualiser  l’épithélium  en  endoscopie.  En  utilisant
es  techniques  des  biopsies  endobronchiques  et  des  bros-
ages  endobronchiques,  il  a  incité  Isabelle  Vachier,  Alisson
ampbell  et  Maurizio  Vignola  à  étudier  ces  cellules  [17—21].
ette  voie  de  recherche  a  été  particulièrement  féconde  per-
ettant  la  mise  en  évidence  d’anomalies  morphologiques
t  fonctionnelles  spéciﬁques  des  cellules  obtenues  chez
’asthmatique  en  particulier  en  ce  qui  concerne  l’expression
e  récepteurs  pour  les  IgE,  l’expression  d’HLADR  et  la  libé-
ation  de  métabolites  de  l’acide  arachidonique  comme  les
ETEs  [22—27].
Il aimait  surtout  la  recherche  clinique  translationnelle.  Il
 essayé  très  tôt  de  monter  une  spéciﬁcité  de  l’activation
ellulaire  avec  des  paramètres  cliniques  de  l’asthme.  Avec
ierre  Aubas,  il  a  insisté  sur  la  faisabilité  et  la  tolérance  de
a  bronchoscopie  souple  dans  l’asthme  pour  réaliser  des  LBA
e  qui  était  assez  innovant  en  1980  [3].  Ses  premiers  travaux
ur  les  macrophages  alvéolaires  ont  insisté  sur  les  fac-
eurs  favorisants  représentés  par  l’allergie  et  l’intolérance
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 l’aspirine.  Puis,  dans  les  années  1990,  le  séjour  de  Thierry
an-Vyve  et  l’apport  de  Jean-Yves  Lacoste  et  Fabrice  Paga-
in  ont  permis  de  concrétiser  les  données  de  tolérance  du
BA  et  des  biospies  endobronchiques,  de  la  composition
u  LBA  chez  un  grand  nombre  de  patients  et  des  aspects
acroscopiques  de  la  muqueuse  bronchique  dans  l’asthme
19,28—33].  Ces  travaux  ont  été  le  creuset  de  la  publication
e  Jean  Bousquet  dans  le  New  England  Journal  of  Medicine
ur  le  rôle  de  l’inﬂammation  éosinophilique  dans  l’asthme
34].
Le  développement  d’un  système  expert  dans  l’asthme,
on  « bébé  »,  représente  un  de  ses  nombreux  investissements
ionniers  dans  la  recherche  clinique  [35—39]. Il  a  animé  et
orté  à  bout  de  bras  un  groupe  de  réﬂexion  franc¸ais avec
laude  Michel,  Hélène  Reddier  et  Hervé  Proudhon  qui  a
éveloppé  un  outil  d’aide  à  la  décision.  C’est  un  formidable
oyen  de  réﬂéchir  autour  d’une  maladie  chronique  variable
t  réversible  comme  l’asthme.  Ce  système  est  unique  ;  il  a
té  reconnu  par  des  publications  internationales  et  a  surtout
ermis  de  formaliser  la  prise  en  charge  de  l’asthmatique
vant  l’émergence  des  recommandations.  Les  concepts  de
aîtrise  et  de  sévérité  de  l’asthme,  bases  des  recomman-
ations  actuelles,  sont  issus  de  sa  réﬂexion  et  de  sa  passion
our  mieux  comprendre  cette  maladie  [40—48]. Il  souhai-
ait  comprendre  le  raisonnement  médical  qu’il  décrivait
omme  une  « boîte  noire  ».  La  notion  d’asthme  difﬁcile  est
ssue  d’un  groupe  européen  qu’il  a  animé  avec  K.F.  Chung
n  1999  et  qui  est  toujours  utilisé  depuis  par  des  cliniciens
t  des  chercheurs  [42]. Il  a  réalisé  à  partir  de  cette  base
e  données  unique  des  études  longitudinales  originales  sur
es  coûts  de  l’asthme.  Il  a  modélisé  de  fac¸on  innovante
modèle  de  Markow)  la  persistance  d’un  mauvais  contrôle
hez  l’asthmatique  sévère  et  de  l’inﬂuence  de  l’IMC  sur  la
ersistance  d’un  contrôle  inacceptable  [39]. Ces  démarches
e  recherche  clinique  sont  à  la  base  des  recommandations
ationales  et  internationales  dans  le  diagnostic,  le  suivi  des
sthmatiques  qui  sont  souvent  en  discussion  aujourd’hui.  Il  a
éalisé  un  travail  avec  B.  Perrin  et  H.  Dhivert  sur  l’utilisation
e  l’informatique  sur  l’asthme  professionnel  qui  permet  une
echerche  simple  et  une  aide  au  diagnostic  étiologique  en
emps  réel  sur  le  net.
Il était  vraiment  passionné  par  la  recherche  clinique,
ébutant  « au  lit  du  patient  » pour  aller  « à  la  paillasse  ».
l  voulait  intégrer  la  biologie  à  la  clinique  en  asthmologie
our  aider  au  diagnostic  et  à  un  meilleur  suivi  objectif  de
’asthmatique.  C’est  pourquoi  le  concept  de  biomarqueur  lui
laisait  et  il  a  utilisé  très  rapidement  l’analyse  du  NO  exhalé
n  pratique  clinique  [49,50].  Ce  concept  de  biomarqueur,
quantiﬁant  objectif  d’une  maladie  subjective  », « graal  des
sthmologues  »,  il  a  essayé  de  le  développer  avec  le  méta-
olisme  de  l’acide  arachidonique.  Puis,  plus  récemment,  en
roﬁtant  de  l’avènement  des  « omics  », il  avait  investi  le
hamp  de  la  protéomique.  Toutes  ses  actions  de  recherche
vaient  une  ﬁnalité  commune  pour  mieux  comprendre  et
ieux  éduquer,  pour  mieux  soigner.
La  maladie  l’a  surpris  dans  son  temps  de  présidence  de
a  SPLF.  Malgré  tout,  il  a  pu  voir  naître  son  projet  d’un  fonds
e  dotation  en  recherche  respiratoire  qui  permet  la  réalisa-
ion  par  les  plus  jeunes  de  projets  de  recherche  ambitieux.
ans  les  nombreux  comités  où  il  siégeait,  il  jugeait  les  pro-
ets  et  les  manuscrits  de  fac¸on  positive  en  mettant  en  avant
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’originalité  et  la  démarche  intellectuelle  en  relation  avec
es  progrès  cliniques  et  thérapeutiques.
Malgré  la  progression  de  son  cancer,  il  est  resté  passionné
t  curieux  des  développements  récents  de  la  pneumologie,
es  étudiants  et  de  la  recherche.  Il  a tiré  proﬁt  de  cette
preuve  pour  réﬂéchir  encore  et  porter  un  regard  plus  aigu
t  distancié  sur  notre  futur  métier.  Aidé  de  sa  foi,  entouré
e  son  épouse,  de  sa  famille  et  de  ses  amis,  il  connaissait
’échéance,  mais  il  l’a  attendue  et  vécue  sereinement.  Son
xemple  illustre  un  parcours  d’honnête  homme,  médecin  du
xie siècle  passionné  par  la  vie,  qu’il  trouvait  belle  et  pleine
’imprévus.
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